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A malformação arteriovenosa cerebral (MAVc) é uma doença congênita, 
relativamente rara e que se manifesta normalmente da terceira a quarta década de 
vida. Seus sintomas variam de acordo com sua apresentação - rota e não rota. 
Contudo, no rol de sintomas neurológicos geralmente não é abordado o 
desempenho neurocognitivo. Objetivo: Descrever as funções neurocognitivas de 
pacientes com MAVc rotas e não rotas de acordo com a escala de Spetzler-Martin 
(SM), estado de fluxo e topografia anatômica.  Método: Neste estudo transversal 
parcialmente encoberto, foram abordados 91 pacientes com MAVc de ambos os 
sexos, com idade entre 18 e 60 anos. Foram selecionados para avaliação 70 
pacientes que atenderam o critério de inclusão do estudo, e estes foram avaliados 
com o instrumento de Avaliação Neuropsicológica Breve Neupsilin. Resultados: Dos 
70 pacientes, 50 (71,43%) com MAVc apresentaram déficits em pelo menos um dos 
8 domínios neurocognitivos pesquisados, na ausência de déficits neurológicos. 
Destas MAVc, 50% eram não rotas e não houve diferença significativa na função de 
memória em comparação ao grupo de pacientes com AVM rotas localizadas no lobo 
temporal. A escala de Spetzler-Martin não se associou ao desempenho cognitivo de 
pacientes com um MAVc não rota. Entretanto houve déficits na memória operacional 
de pacientes com MAVc de alto grau (SM) rotas, bem como déficits na função 
executiva (fluência verbal) em pacientes com MAVcs de baixo grau (SM) (p <0,001). 
Conclusão: Os pacientes com MAVc não rotas e rotas, mesmo sem sintomas 
neurológicos, exibiram déficits neurocognitivos no pré-operatório. As escalas que 
medem a incapacidade e que foram utilizadas nos principais estudos clínicos, não 
avaliam as alterações neurocognitivas e, portanto, desconsideram o impacto de tais 
alterações sob a qualidade de vida dos pacientes. Esse achado levanta uma 
questão importante sobre os efeitos do tratamento neurocirúrgico, porque reforça a 
hipótese de que as alterações cognitivas podem ser pré-existentes e não 
determinadas pelas intervenções. 
Palavras Chave: Malformação Arteriovenosa Cerebral; Testes Neuropsicológicos; 






Cerebral arteriovenous malformation (cAVM) is a relatively rare congenital disease 
that usually occurs in the third to fourth decade of life. Its symptoms vary according to 
its ruptured and unruptured presentation, however, neurocognitive aspects are not 
usually addressed in the list of neurological symptoms. Objective: To describe the 
neurocognitive functions of patients with ruptured and unruptured MAVcs according 
to the Spetzler-Martin (SM) scale, flow status and anatomical topography.  Method: 
In this partially blind cross-sectional study, 91 patients with cAVM of both genders, 
aged between 18 and 60 years, were approached. Seventy patients who met the 
criteria for inclusion in the study were selected for evaluation, and these were 
evaluated using the Neupsilin Brief Neuropsychological Instrument. Results: Out of 
70 patients, 50 (71.43%) with MAVc presented deficits in at least one of the 8 
neurocognitive domains surveyed, although they did not present neurological deficits. 
Of these MAVcs, 50% were unruptured, and no significant difference in memory was 
observed compared with the group of patients with a MAVc rupture in the temporal 
lobe. The Spetzler-Martin scale did not influence the results of patients with an 
unruptured MAVc. We found deficits in working memory in patients with ruptured 
MAVcs high-grade (SM), and we found deficits in executive function (verbal fluency) 
in patients with low-grade (SM) MAVcs (p < 0.001). Conclusion: The cAVM patients 
unruptured e ruptured even without neurological symptoms, already present 
neurocognitive deficits. The scales that evaluate disability used in the main clinical 
studies do not evaluate neurocognitive alterations and thus disregard any deficits that 
affect quality of life. This finding raises an important question about the effects of 
interventional treatment because it reinforces the hypothesis that cognitive alterations 
may be pre-existing and not determined by the interventions.  
Keywords: Cerebral Arteriovenous Malformation; Neuropsychological Tests; 
Cognitive Performance; Cognitive Impairments; Neurologic Symptoms. 
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O presente estudo apresenta uma análise dos aspectos neurocognitivos de 
pacientes com malformação arteriovenosa cerebral (MAVc).  Para tanto, foram 
apresentados tópicos visando a contextualização da relação cérebro e 
neurocognição, abordados de forma breve das antigas teorias à atual especialidade 
da neuropsicologia. 
As antigas teorias descreviam os aspectos do cérebro e da neurocognição de 
forma integrada. Com o passar dos anos, o avanço da tecnologia e a maior 
especificidade das áreas da medicina, as teorias se separaram.  
A neuropsicologia surge nos últimos anos esforçando-se para que haja essa 
reintegração, fator particularmente relevante no caso da malformação arteriovenosa 
cerebral. 
      
1.1 Histórico da Neurocognição 
  
Os primeiros relatos de distúrbios cognitivos em casos neurológicos foram 
relatados a 3500 a.C., em papiros descobertos por Edwin Smith no século XIX. (1,2,4) 
Hipócrates (460-377 a.C.) também pode ser considerado o primeiro a aventar 
a possibilidade de o cérebro ser a sede de várias doenças. De acordo com ele, os 
males da psique deviam-se a alterações cerebrais. (3) A discussão acerca do corpo e 
psique (séculos XVII-XVIII) trouxe diversas teorias, dentre elas a de René Descartes 
(1596- 1650), que dissociava a mente do corpo. Este pensamento prevaleceu até o 
século XIX, quando a mente passa a ser associada ao córtex cerebral. (2,3) 
Franz Joseph Gall (1758-1828), criador da doutrina de frenologia, considerava 
que cada faculdade afetiva ou intelectual estava localizada em determinada parte do 
córtex cerebral, o que geraria saliências e reentrâncias no cérebro e no crânio. (4)               
A Frenologia foi contestada, mas a ideia de localização das funções cognitivas 
influenciou diversos pesquisadores. Dentre eles, Paul Broca (1824-1880), que 
investigou, por meio de estudos anátomoclínicos, pacientes com déficits de 
linguagem pós-lesão cerebral. Seus estudos, junto com os de Carl Wernicke (1848-
1905), demarcam o início dos estudos da neuropsicologia da linguagem. (1,2,4)  
Na mesma época, outros estudos vieram a favor da localização das funções 





occipital com a cegueira, e o de Harlow, que descreveu o caso de Phineas Gage em 
1849, relacionando a área frontal com alterações de comportamento. 
  Em 1861, Paul Broca nomeou a afasia motora e a possível dominância 
hemisférica e em 1874, Carl Wernicke descreveu a associação entre giro temporal e 
afasia de compreensão. (2,3,4)   
Entre os principais precursores sobre o estudo da cognição, destaca-se o 
soviético Alexander Romanovitch Luria (1902-1977), conhecido como o pai da 
neuropsicologia. A carreira de Luria inicia-se em 1917 em meio à revolução Russa, 
momento que influenciou sua história e o aproximou de Sigmund Schlomo Freud. 
Luria também foi influenciado por Ivan Pavlov e Wladimir Bechterew. Escreveu “Os 
princípios da verdadeira Psicologia”, que defendia que para lidar com a 
personalidade, seria necessário considerar os aspectos psicológicos, biológicos e 
sociais do ser humano. (4,5,6) 
  Em meados de 1924, Luria desenvolveu o método de associação livre versus 
tempo de reação motora verbal de respostas afetivas e efetivas, que posteriormente 
nomeou-se como detector de mentiras. (2,7) Em 1940, Luria termina seu doutorado 
em “conflitos humanos” e em meio à perseguição intelectual da época, opta por 
cursar medicina no interior da Rússia, especializando-se em neurocirurgia. Neste 
período, Luria colocou em prática seus conhecimentos prévios, avaliando os 
soldados no início da guerra. Condecorado pelo governo Russo em 1945, Luria 
recebe um laboratório e começa a desenvolver os testes neuropsicológicos. Cinco 
anos depois, devido ao período de perseguição do povo judeu, ele foi exilado e seu 
instituto fechado. Luria interrompe sua pesquisa de testes neuropsicológicos e passa 
a escrever sobre cognição, déficits e alterações do desenvolvimento. (5,6,7)  
Em paralelo a contextual história de Luria, o termo Neuropsicologia também 
estava sendo disseminado nos Estados Unidos, surgindo pela primeira vez em 1913 
numa exposição de William Osler no hospital Johns Hopkins. No mesmo período o 
psicólogo americano Arthur Benton da universidade de Columbia e a psicóloga 
americana Edith Kaplan da universidade de Boston, também trouxeram importantes 
contribuições para neuropsicologia e testagem neuropsicológica quantitativa. (1)   
Alguns pesquisadores consideram Dr.ª. Brenda Milner (1918) como a 





acompanhado o caso de Henry Molaison (HM) por 51 anos. Após a ablação do lobo 
temporal medial de HM Dra. Milner descreveu sobre o papel central do hipocampo e 
a complexidade da memória. Em 2019, aos 100 anos de idade, Dra. Brenda Milner 
segue atuando no Instituto Neurológico de Montreal, na Universidade McGill e 
ministrando conferências por todo o mundo. (8,9) 
Atualmente a Neuropsicologia é a especialidade que atua no diagnóstico, no 
acompanhamento, no tratamento e na pesquisa da neurocognição, sob o enfoque da 
relação entre comportamento, emoção e o funcionamento cerebral. No Brasil, trata-
se de uma especialidade oficialmente reconhecida pelo Conselho Federal de 
Psicologia por meio da Resolução n°002/2004 (10) e pelo Conselho de Fonoaudiologia 
no ano 2014 (10,11), sendo esta última ainda muito debatida pelo fato de os 
fonoaudiólogos não terem habilitação para a aplicação de muitos testes que são de 
uso exclusivo do Psicólogo. 
No ambiente hospitalar, o neuropsicólogo pode atuar nas unidades 
ambulatoriais, internação e terapia intensiva. Sendo este profissional solicitado para 
auxílio no diagnóstico diferencial, acompanhamento clínico em situações pré, intra, 
ou pós cirúrgicas, assim como, na orientação para o retorno das atividades de vida 
diária e orientação neuropsicológica aos familiares. (12,13, 14) Embora seja mais usual 
o termo cognição, este foi atualizado em 2014 para neurocognição, que inclui 
condições neurológicas ou psiquiátricas que influenciem a memória ou outras 
funções neurocognitivas. (14)  
      
1.2 Histórico das Malformações Arteriovenosas 
 
A malformação arteriovenosa (MAV) é um complexo anormal de veias e 
artérias sem interposição de capilares, e na antiguidade constavam algumas 
descrições. (19) 
O papiro Ebers (1500 a.C.) incluía observações sobre algumas malformações 
vasculares em órgãos visíveis, como por exemplo, veias varicosas. Posteriormente 
outros estudiosos vieram, como Avicena (42 a.C. e 37 d.C.), que descreveu os seios 
venosos; e Cláudio Galeno (129-199) que também fez importantes descobertas, 





A posteriori William Harvey (1568-1657) descreveu detalhes sobre o sistema 
circulatório, seus estudos também criaram influências. Outro pioneiro deste período 
nos estudos vasculares e neuroanatômicos foi Thomas Willis (1621–1675), que além 
de seu pioneirismo nos estudos neuroanatômicos influenciou também os estudos na 
área da Psicologia Médica. (3,16,17) 
O precursor para as teorias modernas sobre malformações vasculares foi 
Marcello Malpighi (1628-1694), mas, foi em 1757 que as características clínicas e 
alguns aspectos hemodinâmicos foram descritos pelo médico e anatomista William 
Hunter (1718-1783). O referido descreveu malformações vasculares sendo 
causadas por uma comunicação anormal entre veias e artérias. (18) Contudo, as 
MAVs cerebrais ou intracranianas foram relatadas pela primeira em vez em 1932 
nos estudos de autópsias em jovens na faixa dos 20 anos. (16) 
      
 
Figura 1. Imagem de uma MAVc temporo-
occipital publicada em 1932 por Traquair no livro 
“An Introduction to Clinical Anatomy” e em 1934 
na monografia de Egas Moniz (16) Reprodução 
autorizada pela American Association of 












A malformação arteriovenosa cerebral (MAVc) foi descrita por Steinheil em 
1985 como uma condição congênita, na qual existe um complexo anormal entre 
veias e artérias, sem interposição de capilares. Ela é caracterizada pela presença de 
vasos nutridores, veias de drenagem e nidus vascular, que agem como um shunt              
arteriovenoso. (19, 20, 21) 
  Esse complexo arteriovenoso, no qual um ou múltiplos pedículos alimentam o 
nidus e drenam uma variedade de canais de fluxo venoso, é frequentemente 
caracterizado por uma única grande veia de drenagem, embora várias veias de 
drenagem também possam estar presentes, de maneira superficial ou profunda. 
(21,22,23) 
O padrão de excelência para o diagnóstico de MAV é a angiografia cerebral, e                 
com a evolução das técnicas de neuroimagem, aumentou o diagnóstico de MAVc 
não rotas, que agora apresenta novos desafios no que diz respeito ao tratamento. 
(23) 
      
 
Figura 2. Imagem A.  RM de crânio revelando MAVc rota localizada na superfície medial do 
lobo frontal à direita. Corte coronal na sequência ponderada em T2 evidenciando "flow voids" 
da MAVc e B. sequência ponderada em T1 com contraste mostrando realce do nidus da MAVc. 
      
          






Figura 3. Imagem A. Angio-RM em corte sagital mediano evidenciando MAVc não rota no 
lobo temporal com nidus compacto em joelho do corpo caloso. B. Angiografia Digital em 
projeção lateral com injeção pela carótida direita, que revela irrigação pela artéria 
comunicante anterior, artéria pericalosa e drenagem pela veia cerebral interna e drenagem 
venosa profunda. 
      
Embora MAVc seja considerada uma doença congênita, raramente é 
realizado o diagnóstico pré-natal, mesmo com refinamento de técnicas como a 
ressonância magnética fetal, ultrassonografia tridimensional e ultrassom com 
Doppler. (24) Fato que sugere duas hipóteses, de que esse complexo arteriovenoso 
se desenvolva após o nascimento, ou que não cresceram o suficiente antes do 
nascimento para serem detectáveis. (25) 
      
1.2.2 Causas 
 
A patogênese da MAVc segue incerta, alguns estudos remetem que o seu 
surgimento se deve à alterações ocorridas durante o desenvolvimento embrionário 
por volta da sétima semana, período em que ocorre o desenvolvimento dos capilares 
e consequentemente a comunicação direta entre veias e artérias. (26) Outro estudo 
indica que esse processo advém até a décima segunda semana de gestação, 
quando o feto mede de 40 a 80 milímetros. Período em que ocorrem os processos 
de vasculogênese, angiogênese, remodelação e diferenciação vascular 
intracraniana. (25) Existe também outra hipótese já testada em modelo animal, de que 
forças hemodinâmicas possam provocar o desenvolvimento da MAVc, interferindo 
no período epigenético crítico e processo endotelial. (28) 





Em contrapartida, alguns relatos de casos descrevem o desenvolvimento de 
MAV no período pós-natal, evidenciados por seguimento de neuroimagem.                                       
O surgimento das MAVc “de novo”, isto é, após uma angiografia negativa, está 
associado à outras alterações cerebrais como doença de Moyamoya, cavernoma, 
tumor, trauma e doenças desmielizantes. (28) Embora seja rara, a resolução 
espontânea também é relatada na literatura científica, a qual sugere que a ação de 
fatores hormonais e angiogênicos influencia na patogênese da MAVc. (28, 29) 
 A base genética da MAVc ainda está sendo elucidada, mas, a hipótese é que 
seja decorrente de alterações em metaloproteinases que podem levar ao 
comprometimento da estabilidade vascular e angiogênese irregular. Outra hipótese é 
mutação do gene KRAS nas células endoteliais cerebrais, contudo, ainda são 
necessárias pesquisas mais consistentes. (29) Mutações na sinalização de TGF-β 
(ALK1, ENG, SMAD4), receptor de proteína G acoplada (GNAQ) e Ras (RASA1) 
também são relatadas. (27) 
  Além disso, há a associação da MAVc com algumas condições como a 
telangiectasia hemorrágica hereditária (THH), síndrome de Wyburn-Mason, doença 
de Osler-Weber-Rendu e síndrome de Sturge-Weber. (27, 30) 
      
1.2.3  Epidemiologia 
 
Seis estudos populacionais examinaram a incidência de 1,12-1,42 casos por                
100.000 pessoas, sendo que 68% dos novos casos são identificados devido a 
primeira hemorragia. (31, 32) Um dado posterior divulgado na revista Nature Reviews 
afirma que as MAV´s cerebrais são relativamente raras ocorrendo em 
aproximadamente 5 de 10.000 pessoas. (33) 
No entanto, não há dados consistentes de prevalência devido a dificuldade 
para identificar os pacientes assintomáticos, que normalmente tem o diagnóstico 
incidental. Ainda não há estudos brasileiros que analisem com clareza a incidência e 
a prevalência das MAV’s cerebrais. (34, 35, 36) 









1.2.4 Apresentação Clínica  
 
As características da MAVc podem ser consideravelmente distintas no que se 
refere à angioarquitetura, drenagem, tamanho e localização. A angioarquitetura pode 
caracterizar de forma compacta, difusa, ou em formato de cone quando localizada 
na superfície lateral e basal do cérebro. A drenagem venosa pode ser superficial ou 
profunda. O tamanho pode ser variável e a localização supra ou infratentorial. (32) 
Podemos dividir as MAVc através de sua forma de apresentação, rotas e não 
rotas. A MAVc é uma doença relativamente incomum, contudo, uma importante 
causa de acidente vascular cerebral (AVC) em adultos jovens. As síndromes clínicas 
das MAVc rotas, após ruptura geralmente correspondem à localização anatômica da 
malformação. (32,21)  
As MAVc não rotas podem ser divididas em sintomáticas, isto é, se 
expressam por sintomas neurológicos, como perda de força motora, crise convulsiva 
e cefaleia ou assintomáticas, nas quais o diagnóstico é incidental. (32) Alguns 
autores levam a hipótese de que normalmente não há tecido funcionante próximo a 
MAVc, devido às anastomoses de baixo fluxo que podem consequentemente gerar o 
efeito roubo de fluxo. Outros sugerem, também, efeito de massa dependendo do 
tamanho e angioarquitetura da MAVc. Contudo, ainda não há evidência suficiente 
para ambas as hipóteses.  (37, 38, 39)  
      
1.2.5 História Natural, Prognóstico e Tratamento 
 
A história natural da doença é um fator de importante abordagem, pois, o 
risco de hemorragia aumenta a cada ano. Os estudos clínicos geralmente 
consideram apenas déficits neurológicos focais, que podem ou não estar 
relacionados à hemorragia. (48, 49) Na maioria dos casos, os déficits neurocognitivos 
nesses pacientes não são avaliados em estudos clínicos, nem na prática clínica da 
maioria dos centros de neurocirurgia vascular. (44, 46) 
O risco de sangramento para MAVc é de aproximadamente 3% para MAVc 
não rota; para as MAVc rotas esse risco aumenta para 4.5% e o risco de morbidade 





apresentam déficit neurológico ou motor, 30% exibem déficit leve a moderado, 45% 
déficit severo. Após 3 meses, 20% dos sobreviventes morrem. (22, 40) 
O mesmo estudo associa fatores clínicos e anatômicos como fatores 
desencadeadores da ruptura. Sendo os fatores: drenagem venosa profunda 
exclusiva, nidus em localização profunda, aneurismas associados, idade avançada 
no diagnóstico, sexo feminino e o tamanho maior que 3 cm. (22, 41) 
As modalidades de tratamento são definidas a partir da análise do caso, com 
o apoio de algumas classificações e escalas.                                                                                                                     
O tratamento pode ser conservador, radiocirúrgico, por embolização 
endovascular, microcirúrgico ou tratamento multimodal, envolvendo mais de uma 
modalidade terapêutica. (41, 43) 
Algumas escalas foram desenvolvidas para prever o desfecho do tratamento, 
entre as principais, podemos citar a Virginia Radiosurgery AVM Scale (VRAS) para o 
tratamento radiocirúrgico e a Escala de Spetzler e Martin (SM) utilizada para 
tratamento microcirúrgico e radiocirúrgico. (41, 44) Após criação da escala de SM foi 
criada a escala Suplementary, que adiciona 3 novos preditores: i) faixa etária 
estratificada (em menores de 20 anos, adultos jovens de 20 e 40 anos e  maiores 
que 40 anos), atribuindo assim, 1 ponto para primeira faixa etária e somando 1 ponto 
adicional para as demais; ii) presença de sangramento da MAVc  somando 1 ponto; 
e iii) característica do nidus (compacto ou difuso) 1 ponto. (42) 
A soma da classificação de SM é gerada a partir do tamanho, drenagem 
venosa e área eloquente:  
      





<3 cm = 1 ponto 
>3 e <6 cm =2 pontos 
>6 cm = 3 pontos 
 Localização Eloquente 
 
Área eloquente =1 ponto 
Área não-eloquente = 
0 ponto 
 Drenagem Venosa 
 
Superficial = 0 ponto 





      De acordo a escala de SM, são consideradas eloquentes as áreas do 
hipotálamo, tálamo, tronco encefálico, pedúnculos, córtex sensitivo motor, córtex 
visual primário e área da fala (41), possivelmente referindo-se ao giro frontal inferior.  
        
 
 







         
 
Figura 5. Imagens referentes à escala de SM. A. correspondendo a uma MAVc grau I devido 
ao tamanho; B. grau II com 2 pontos por tamanho; C. grau III com 3 pontos por tamanho, D. 
grau IV com 3 pontos por tamanho e 1 veia de drenagem e; E. grau V com um ponto por 
eloquência, 1 por veia de drenagem e 3 por tamanho. (41)  Reprodução autorizada pela 
American Association of Neurological Surgeons e Journal of Neurosurgery (Anexo E). 
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A escala original de SM foi aprimorada em 2011 por Spetzler e Ponce,                           
e separada em 3 grupos. Grupo A (grau I e II de SM) com a sugestão para            
tratamento cirúrgico, Grupo B (grau III de SM) tratamento multimodal e o Grupo C 
(grau IV e V) que deveriam ser tratados de maneira conservadora. (41, 42 45) 
Após as publicações das escalas citadas em 2014, foi publicado o maior 
estudo clínico prospectivo com pacientes com MAVc não rota. Conforme o ARUBA 
“A Randomized Trial of Unruptured Brain Arteriovenous Malformations”, pacientes 
assintomáticos correm maior risco de morbidade e mortalidade, requerendo o 
tratamento conservador das MAVc não rotas. Neste estudo foram analisados os 
tratamentos por radiocirurgia, microcirurgia, endovascular e tratamento clínico 
conservador de 226 pacientes. O estudo foi suspenso pela superioridade do 
tratamento clínico conservador à intervenção. (40, 45) Todavia, algumas críticas 
pertinentes foram apontadas como o desenho do estudo, no qual apenas 5 
pacientes foram tratados com procedimentos neurocirúrgicos, 30 com embolização, 
31 com radioterapia e 28 com terapia multimodal. (47)  
Além disso, é necessário parcimônia. É preciso analisar cada caso 
individualmente, considerando escalas, risco da história natural e principalmente o 
modus operandi do paciente. Faz-se primordial salientar também que estes casos 
devem ser analisados por uma equipe multiprofissional. 
 
1.2.6 Malformação Arteriovenosa Cerebral e Neurocognição 
 
Alguns estudos de caso e até mesmo algumas séries de casos relacionando 
MAVc e neurocognição são relatados na literatura científica. (54,55)      
Um dos primeiros estudos, com uma amostra maior, que analisou aspectos 
neuropsicológicos foi publicado em 1999, e incluiu MAVc rotas e não rotas. Este 
estudo foi elaborado a partir do banco de dados do centro médico da Universidade 
de Columbia, em que foram contatados 44 pacientes através de ligação telefônica, 
para responder perguntas de um questionário elaborado pelo National Center for 
Health Statistics. Os resultados desse estudo apontaram que 33 (75%) dos 





seguintes áreas: leitura, escrita, escuta, fala, atenção, impulsividade, organização, 
matemática ou desenho. (39) 
Em 2017 outro importante estudo sobre a performance neuropsicológica de 
pacientes com MAVc foi publicado; tendo sido realizado no período de 2001 a 2009 
no hospital militar de Praga em conjunto a universidade Charles, contou com 66 
pacientes que passaram por tratamentos através de microneurocirurgia e 
embolização. Os resultados do mesmo indicaram que, MAVc com grau IV e V na 
classificação de Spetzler-Martin, apresentaram pior desempenho neurocognitivo. 
Este estudo citado demostra a importância de se considerar os aspectos 
neurocognitivos, contudo, conta com a análise após o tratamento microcirúrgico e 
por embolização. (41,69)    
A hipótese do presente estudo, é de que pacientes com MAVc apresentem 
alterações neurocognitivas não relacionadas aos tratamentos, fator de extrema 
relevância e incipiente na literatura.  
   
      
      
      
      
      
      
      
      
      
      
     
      
      
      





      
      







































2.1  Objetivo Geral 
 
Descrever as funções neurocognitivas de adultos com MAVc rotas e não 
rotas. 
 
2.2  Objetivos Específicos 
 
Analisar as funções neurocognitivas de adultos com MAVc rotas e não rotas 
de acordo com: 
● Topografia anatômica  
● Grau na escala de Spetzler e Martin (41) 
















































3.1  Tipo de Estudo 
 
 Trata-se de um estudo transversal parcialmente encoberto, com uma amostra 
por conveniência. Foram avaliados os pacientes acompanhados pela equipe de 
Neurocirurgia Vascular da Disciplina de Neurocirurgia da Universidade Federal de 
São Paulo (UNIFESP).                                
 O neuropsicólogo responsável pela avaliação não teve contato antes do 
término da avaliação à topografia, grau e fluxo das MAVc; os neurocirurgiões que 
avaliaram a ressonância magnética (RM) e a angiografia não foram informados 
quanto aos resultados da avaliação neuropsicológica dos pacientes no período de 
avaliações pré-cirúrgicas. 
 
3.2  Aspectos Éticos 
 
O estudo foi avaliado e aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) da 
UNIFESP. (Parecer de número: 691.452 e CAAE 31919114.3.0000.5505, 28 de 
maio de 2014 e emenda para pacientes com malformações arteriovenosas em 31 de 
janeiro de 2018). (Anexo A e B). 
 
3.3  Delineamento da Amostra 
 
A amostra inicial consistiu de 91 participantes de ambos os sexos, com idade 
entre 18 e 60 anos e que foram atendidos na Universidade Federal de São Paulo de 
janeiro de 2018 a janeiro de 2019. 
 
3.3.1 Critérios de Inclusão 
1. Escores < 2 na Escala Rankin modificada; (49) 
2. MAVc não rota ou com pelo menos mês após a ruptura; 
3. No mínimo quatro anos de escolaridade; 
4. Apresentar níveis intelectuais: I Inteligência Superior, II+ Inteligência 





Inteligência Mediana, IV Inteligência inferior à média, IV- Inteligência 
definidamente inferior à média Teste de Matrizes Progressivas de Raven; (50) 
5. Consentir formalmente na pesquisa por meio do termo de consentimento livre 
e esclarecido (TCLE). 
 
 
3.3.2 Critérios de Exclusão 
 
1.  Escores ≥ 2 na Escala Rankin modificada; (49) 
2. Menos de 1 mês de ruptura da MAVc; 
3. Menos de 4 anos de escolaridade; 
4. Nível intelectual V Indícios de deficiência mental no Teste de Matrizes 
Progressivas de Raven; (50) 
5. Distúrbios sensoriais; 
6. Distúrbio psiquiátrico diagnosticado 
7. História prévia de intervenções neurocirúrgicas; 
8. Dor descontrolada; 
9. Epilepsia 
10. Ausência de concordância formal na pesquisa através do TCLE. 
 
3.3.3 Procedimentos e Instrumentos 
 
Todas as avaliações neuropsicológicas foram realizadas por uma 
neuropsicóloga imediatamente antes da discussão de conduta neurocirúrgica dos 
casos e exames de neuroimagem. Dois instrumentos foram utilizados: anamnese e 
uma série de testes neurocognitivos, padronizados e validados para a população 
brasileira, para evitar viés cultural e necessidade de um grupo controle.  
A avaliação foi dividida em duas sessões de aproximadamente 45 minutos. As 
sessões foram realizadas em ambiente apropriado, com luz adequada e controle de 
ruídos. Contudo, os dias e horários foram variados, de acordo com a demanda da 
rotina de internação hospitalar. Alguns casos foram avaliados no período noturno 
devido à falta de sala. Pela raridade da doença não houve sistematização do 
número de casos semanais. A primeira sessão incluiu o preenchimento de uma 
anamnese neuropsicológica e aplicação do teste de inteligência neuropsicológica 





A segunda sessão envolveu a aplicação da Bateria de Avaliação 
Neuropsicológica Breve.  
A Bateria de Avaliação Neuropsicológica Breve NEUPSILIN (51) é composta 
por 32 subtestes, que avaliam oito domínios neurocognitivos e devem ser aplicados 
na seguinte ordem: orientação tempo-espaço; atenção concentrada (contagem 
invertida e repetição de dígitos); percepção visual (percepção de tamanho, 
heminegligência visual, percepção e reconhecimento de faces); sistemas de 
memória (memória operacional) e memória verbal episódico-semântica, incluindo 
recordação imediata e tardia e reconhecimento de lista de palavras; memória 
semântica de longo prazo, memória visual de curto prazo e memória prospectiva); 
habilidades aritméticas; linguagem oral (nomeação de objetos e figuras, repetição de 
palavras e não-palavras, linguagem automática, compreensão de inferência e 
processamento); linguagem escrita (leitura em voz alta de palavras e 
pseudopalavras, compreensão escrita, escrita espontânea, cópia, ditado de palavra 
e não-palavra); apraxia (ideomotora, construtiva e reflexiva); e funções executivas 
(resolução simples de problemas e fluência verbal ortográfica). Os resultados foram 
apresentados por meio do escore Z, a partir dos critérios de correção e dados 
normativos do instrumento, considerando a idade e o nível de escolaridade dos 
participantes. Os déficits foram considerados presentes em pacientes com escores 
de pelo menos um desvio padrão (DP) menor que a média da população não clínica. 
      
3.4  Análise Radiológica 
 
O grau MAVc foi baseado na classificação de Spetzler e Martin. (41) A 
classificação foi realizada por dois neurocirurgiões vasculares treinados, que 
analisaram os resultados da ressonância magnética craniana e angiografia cerebral 
para determinar o grau e fluxo da MAVc, uma análise de concordância entre os 
avaliadores foi conduzida por um neurocirurgião sênior (FC).  
As imagens de ressonância magnética do crânio foram adquiridas em uma 
máquina MAGNETON SonTranslation Services de 1,5 T (Siemens Healthcare, 





especificações técnicas: gradiente de 40 mT / m, matriz de 256 × 256 pixels, campo 
de visão (FOV) de 256 × 256 mm e espessura de corte de 1 mm. Todas as imagens 
foram arquivadas no Sistema de Arquivamento e Comunicação de Imagens da 
Fujifilm (PACS), do qual foram recuperadas para análise posterior. A angiografia 
cerebral dos quatro vasos cerebrais foi realizada com aparelho Philips Allura Xper 
FD20 por punção da artéria femoral direita (técnica de Seldinger) e cateterização 
seletiva dos quatro vasos cerebrais. Foram consideradas MAVc de alto fluxo aquelas 
possíveis de caracterização do nídus imediato primeira injeção angiográfica. 
     
3.5  Estatística 
 
 As variáveis nominais foram descritas com os números de casos e 
porcentagens. Variáveis contínuas foram caracterizadas como médias ± DP. Um 
teste t esquerdo, unicaudal e de uma amostra foi usado para determinar se a média 
do escore Z de um determinado subgrupo era menor que a da população geral 
(escore Z = 0). As médias dos subgrupos foram comparadas usando o teste t para 
amostras independentes, o teste de Mann-Whitney e a análise de variância 
unidirecional, conforme apropriado. As porcentagens foram comparadas usando o 
teste da proporção Z. A significância estatística foi avaliada após correção de 
Bonferroni de α = 0,001. Todas as análises estatísticas foram realizadas utilizando o 




      
      
      
      
      
      
      
      
      
      
      
      
      
      
      
      
      
      














4.1  Dados da Anamnese e Sociodemográficos 
 
Inicialmente passaram pela primeira fase da avaliação 91 pacientes. Destes, 
nenhum apresentou deficiência mental (50) e 70 atenderam os critérios de inclusão e 
foram para avaliação neuropsicológica com o instrumento Neupsilin. (51) 
      
 
Figura 6. Fluxograma. descrevendo os pacientes que não atenderam o critério de inclusão no 
estudo. 
      
Com relação à apresentação das 70 MAVc analisadas, 35 (50%) eram rotas e 
as outras 35 (50%) não rotas. Os pacientes tinham idade entre 18 e 55 anos e a 
média de idade foi de 31,40 ± 10,36 anos. Quarenta e sete da nossa amostra eram 
mulheres (67,14%). Trinta desses 70 pacientes completaram o ensino médio, 
correspondendo a 42,86% da amostra. O tempo médio de avaliação pós-ruptura do 
grupo de pacientes com MAVc rotas foi de dois meses e sete dias; apenas dois 
casos foram avaliados mais de seis meses após a ruptura, e um caso foi avaliado 
















pacientes  3 não conseguiram terminar a avaliação 
 
 74 
 pacientes  
2 apresentaram déficits sensoriais: 












Tabela 1. Dados Sociodemográficos da amostra estudada (N = 70). 
 
Amostra total 
(N = 70) 
MAVc Rota 
(N = 35) 
MAVc não Rota 
(N = 35) 
Média de idade (anos) 31,40 ± 10,36 33,00 ± 9,61 29,20 ± 10,75 
Sexo 
 
Feminino 47 (67,14%) 25 (71,43%) 23 (65,71%) 
Masculino 23 (32,86%) 10 (28,57%) 12 (34,29%) 
Nível de escolaridade 
Média de Escolaridade 12 (17,14) 3 (8,57%) 9 (25,71%) 
Ensino Médio 30 (42,86) 16 (45,71%) 14 (40,00%) 
Graduação 20 (28,57) 12 (34,29%) 8 (22,86%) 
Pós-Graduação 8 (11,43) 4 (11,43%) 4 (11,43%) 
      
      No que se refere à topografia anatômica, pouco mais da metade 37 (52,86%) 
correspondia ao hemisfério esquerdo. Com relação ao predomínio, 19 (27,14%) das 
MAVc encontravam-se no lobo temporal, sendo esta, a localização mais comum. A 
preponderância da escala de SM foi o grau III, correspondendo a 36 (51,43%) 
destes pacientes. (Tabela 2). 












Tabela 2. Dados Clínicos neuropsicológicos da amostra estudada (N = 70). 
 
Amostra Total 
(N = 70) 
MAVc Rota 
(N = 35) 
MAVc não Rota 
(N = 35) 
Hemisfério cerebral   
Esquerdo 37 (52,86%) 14 (40,00%) 16 (45,71%) 
Direito 32 (45,71%) 20 (57,14%) 19 (54,29%) 
Bilateral 1 (1,43%) 1 (2,86%) 0 
Topografia por lobo cerebral   
Temporal 19 (27,14%) 9 (25,71%) 10 (28,57%) 
Frontal 15 (21,43%) 7 (20,00%) 8 (22,86%) 
Parietal 12 (17,14%) 5 (14,29%) 7 (20,00%) 
Occipital 10 (14,29%) 5 (14,29%) 5 (14,29%) 
Temporoparietal 5 (7,14%) 4 (11,43%) 1 (2,86%) 
Occipital parietal 4 (5,71%) 3 (8,57%) 1 (2,86%) 
Frontoparietal 3 (4,29%) 1 (2,86%) 2 (5,71%) 
Frontotemporal 1 (1,43%) 1 (2,86%) 0 
Frontotemporoparietal 1 (1,43%) 0 1 (2,86%) 
Escala de Spetzler-Martin   
Grau I 8 (11,43) 6 (17,14%) 2 (5,71%) 
Grau II 20 (28,57) 9 (25,71%) 11 (31,43%) 
Grau III 36 (51,43) 18 (51,43%) 18 (51,43%) 
Grau IV 6 (8,57) 2 (5,71%) 4 (11,43%) 
Desempenho neuropsicológico 
Presença de déficits 50 (71,43%) 26 (74,29%) 24 (68,57%) 
Ausência de déficits 20 (28,57%) 9 (25,71%) 11 (31,43%) 





      
4.2.1 Dados da Avaliação Neuropsicológica 
 
Cinquenta dos 70 (71,43%) pacientes, apresentaram déficits em pelo menos 
um dos oito domínios neurocognitivos (Tabela 2) em comparação com a população 
geral da mesma faixa etária e nível de escolaridade, independentemente da 
apresentação da MAVc rotas não rotas (Figura 7. Gráfico 1). 
 
Figura 7. Gráfico 1. Referente à análise descritiva dos déficits neurocognitivos em pacientes com 
malformação arteriovenosa cerebral (MAVc). Com base no escore Z do instrumento Neupsilin (51) 
considerou-se déficit um desvio padrão (DP) menor que a média da população normal. Eixo X número 
de pacientes e eixo Y funções neurocognitivas. 
 
 
4.2.2 Dados por Apresentação Rota e Não Rota 
 
No teste de hipóteses, os pacientes com MAVc rotas e não rotas 
apresentaram déficits de memória (Tabela 3). Nas MAVc rotas, foram encontrados 









Tabela 3.   Média do escore Z da avaliação neuropsicológica de acordo com as funções e os 
domínios neurocognitivos de ambos os grupos de MAVc, rotas e não rotas. 
Bateria Completa MAVc não Rota 
 (N = 35) 
MAVc Rota 
 (N = 35) 
Orientação Têmporo-espacial 0,225 ± 0,70 -0,857 ±1,06 
Orientação Temporal 0,177 ± 0,75 -0,117 ± 1,08 
Orientação Espacial 0,054 ± 0,10 -0,165 ± 1,03 
Atenção Total 0,200 ± 1,36 -0,205 ± 0,66 
Contagem Inversa -0,160 ± 1,23 -0,094 ± 0,64 
Repetição de Dígitos -0,037 ± 0,10 -0,305 ± 0,95 
Percepção Visual Total -0,260 ± 1,18 - 0,614 ± 1,78 
Verificação e Diferença entre linhas -0,262 ± 1,02 - 0,471 ± 1,41 
Heminegligência 0,000 ± 0,000 0,000 ± 0,000 
Percepção de Faces 0,100 ± 1,03 -0,237 ± 1,05 
Reconhecimento de Faces 0,020 ± 0,55 -0,271 ± 1,20 
Memória Total -0,580 ± 0,98* -0,742 ± 0,71* 
Memória de Operacional  -0,314 ± 1,08 -0,611 ± 0,80* 
Ordenamento Ascendente de Dígitos -0,428 ± 1,00 -0,642 ± 0,97* 
Span Auditivo de palavras e sentenças 0,288 ± 1,00 -0,405 ± 0,76 
Memória Verbal Episódica Semântica -0,351 ± 0,94 -0,357 ± 0,70 
Memória Verbal Episódica Semântica – Imediata -0,194 ± 0,99 -0,188 ± 0,72 
Memória Verbal Episódica Semântica – Tardia -0,411 ± 0,78 -0,285 ± 0,69 
Memória Verbal Episódica Semântica – 
Reconhecimento 
-0,354 ± 0,91 -0,354 ± 0,83 
 Memória Semântica de Longo Prazo 0,154 ± 0,73 -0,145 ± 1,14 
Memória Visual de Curto Prazo 0,022 ± 0,86 -0,228 ± 1,13 
Memória Prospectiva -0,468 ± 1,03 -0,791 ± 1,29* 
Habilidades Aritméticas Total -0,342 ± 1,182 0,702 ± 1,31 





Linguagem Oral -0,142 ± 1,05 0,002 ± 0,84 
Linguagem Oral – Nomeação 0,200 ± 0,86 0,286 ± 0,95 
Linguagem Oral – Repetição 0,265 ± 0,12 0,174 ± 0,66 
Linguagem Oral – Compreensão -0,114 ± 1,05 0,048 ± 0,92 
Linguagem Automática 0,094 ± 0,42 0,128 ± 1,08 
Processamento de Inferências -0,108 ± 1,16 -0,094 ± 0,95 
Linguagem Escrita 0,545 ± 0,49 0,154 ± 1,34 
Leitura em Voz Alta 0,211 ± 0,61 -0,151 ± 1,50 
Linguagem Escrita – Compreensão 0,188 ± 0,34 -0,157 ± 1,20 
Escrita Espontânea 0,145 ± 0,45 0,022 ± 0,73 
Escrita Copiada 0,008 ± 0,75 -0,131 ± 0,91 
Escrita Ditada 0,574 ± 0,34 0,365 ± 0,64 
Praxia Total 0,000 ± 1,09 -0,200 ± 1,38 
Praxia – Ideomotora 0,800 ± 0,19 -0,100 ± 1,11 
Praxia - Constructiva  -0,105 ± 1,12 -0,460 ± 1,45 
Praxia – Reflexiva 0,434 ± 0, 24 0,454 ± 0,86 
Função Executiva (Resolução de Problemas) 0,314 ± 0,68 -0,371 ± 0,90 
Função Executiva (Fluência Verbal) -0,480 ± 0,92 -0,877 ± 1,00* 
*Significativamente diferente da população geral (p < 0,001) 
      
4.2.3 Dados da Avaliação por Localização 
 
No teste de hipóteses para topografia, as MAVc envolvendo mais de um lobo 
(por exemplo, temporoparietal, frontoparietal, frontotemporal, frontotemporoparietal) 
não foram analisadas, sendo um total de 15 casos. Os resultados do teste t, que foi 
utilizado para identificar subgrupos de pacientes com escore Z médio menor que o 
da população geral (Tabela 4), indicaram que pacientes com malformações 
arteriovenosas temporais apresentaram menor escore Z médio que a população 





semântica. Nenhuma diferença estatisticamente significativa foi encontrada entre os 
escores Z médios nos demais lóbulos cerebrais. 
 
Tabela 4.  Média do escore Z da avaliação neuropsicológica de acordo com os domínios 





(N = 15) 
Parietal 
(N = 12) 
Temporal 
(N = 19) 
Occipital 
(N = 10) 
Atenção Total -0,266 ± 0,60 -0,325 ± 1,60 -0,131 ± 1,33 -0,300 ± 0,86 
Percepção Visual 
Total 
- 0,200 ±0,94 -0,458 ± 2,01 0,078 ± 0,72 -0,750 ± 1,64 
Memória Total -0,366 ±0,54 -0,198 ± 0,47 -1,036 ± -0,95* -0,700 ± 0,61 
Habilidades 
Aritméticas 
-0,867 ± 0,86 -0,202 ± 0,55 -0,821 ± -1,12 -0,710 ± 1,50 
Linguagem Total 0,406 ± 0,87 -0,774 ± -0,16 0,215 ± 0,91 -0,100 ± 0,84 
Praxia Total 0,480 ± 0,67 0,820 ± -0,08 0,414 ± 0,18 -0,650 ± 1,71 
F.E. Resolução de 
Problemas 
-0,093 ± 0,89 -0,652 ± -0,11 0,708 ± 0,70 0,388 ± 0,16 
F.E. Fluência Verbal -0,77 ± 0,84 -0,002 ± 0,89 0,715 ± -0,89 -0,94 ± 1,04 
*Significativamente diferente da população geral (p < 0,001) 
      
4.2.4 Dados por Grau na Escala de Spetzler-Martin 
 
Quando os resultados foram analisados, não foram encontrados achados 
significativos para as 35 MAVc não rotas em relação ao grau SM (Tabela 5). Além 
disso, 13 das MAVc rotas foram de baixo grau (I e II) e foram associados a déficits 
significativos na função executiva (fluência verbal). Os outros 22 eram de alto grau e 
estavam associados a déficit de memória total.  






Tabela 5. Média do escore Z da avaliação neuropsicológica de acordo com os domínios 
neurocognitivos em ambos os grupos de MAVc e Grau de SM. 
 
MAVc não Rota                                  
(N = 35) 
MAVc Rota                                                 





(N = 15) 
Alto grau 
III IV 
(N = 20) 
Baixo grau 
I II 
(N = 13) 
Alto grau 
III IV 
(N = 22) 
Atenção Total 0,173 ± 0,66 -0,205 ± 1,37 0,173 ± 0,66 -0,268 ± 0,63 
Percepção Visual Total -0,733 ± 1,14 -0,147 ± 1,05 -0,733 ± 1,14 -0,700 ± 1,72 
Memória Total -0,773 ± 1,13 -0,411 ± 1,11 -0,773 ± 1,13 -0,800 ± 0,79* 
Habilidades Aritméticas -0,433 ± 1,10 -0,670 ± 1,32 -0,433 ± 1,10 -0,863 ± 1,38 
Linguagem Total 0,406 ± 0,64 0,411 ± 0,64 0,406 ± 0,64 -0,186 ± 1,40 
Praxia Total 0.100 ± 1,05 0,247 ± 0,95 0,100 ± 1,05 -0,486 ± 1,56 
F.E. Resolução de 
Problemas 
-0,066 ± 0,79 - 0,200 ± 0,87 -0,667 ± 0,79 0,364 ± 0,80 
F.E. Fluência Verbal -0,446 ± 0,96 -0,364 ± 0,91 -0,446 ± 0,96* -0,877 ± 1,17 
*Significativamente diferente da população geral (p < 0,001) 
           
4.2.5 Dados por Fluxo 
 
O alto fluxo foi mais prevalente, correspondendo a 40 pacientes. Neste 
estudo, o fluxo do MAVc foi analisado e não interferiu com os resultados das MAVc 
não rotos. Nos pacientes com MAVc rotas (N = 22) com alto fluxo foi encontrado 
déficit de memória operacional. Nos pacientes com MAVc (N = 13) com baixo fluxo 


















     
     
Tabela 6.  Média do escore Z da avaliação neuropsicológica de acordo com os domínios 
neurocognitivos em ambos os grupos de MAVc e fluxo. 
 
MAVc Não Rota                                       
(N = 35) 
MAVc Rota                                          
(N = 35) 
 
Baixo e Médio 
(N = 18) 
Alto 
(N = 17) 
Baixo e Médio 
(N = 13) 
Alto 
(N =  22) 
Atenção Total -0,194 ± 1,39 -0,205 ± 1,37 -0,268 ± 0,63 -0,147 ± 0,56 
Percepção Visual Total -0,366 ± 1,13 -0,147 ±1,05 -0,700 ± 1,72 -0,270 ± 0,88 
Memória Total -0,738 ± 0,86 -0,411 ± 1,11 -0,800 ± 0,79* -0,682 ± 0,65* 
Habilidades Aritméticas -0,333 ± 0,96 -0,670 ± 1,32 -0,863 ± 1,38 -0,141 ± 0,75 
Linguagem Total 0,555 ± 0,52 0,411 ± 0,64 -0,186 ± 1,40 0,294 ± 0,85 
Praxia Total -0,233 ± 1,19 0,247 ± 0,95 -0,486 ± 1,56 0,152 ± 1,05 
F.E. Resolução de 
Problemas 
0,250 ± 0,34 -0,200 ± 0,88 0,364 ± 0,80 0,147 ± 0,71 
F.E. Fluência Verbal -0,588 ± 0,94 -0,364 ± 0,91 -0,877± 1,17* -0,800 ± 1,16 
 
 
      
      
      
      
      
      
      
      
      
      
      
























Neste estudo, foram pesquisadas as funções neurocognitivas de pacientes 
com MAVc rotas e não rotas de acordo com a escala de Spetzler-Martin (41), o 
estado de fluxo e a topografia anatômica.  
A descoberta mais importante foi que 50 dos 70 (71,43%) pacientes 
apresentavam déficits em pelo menos um dos oito domínios neurocognitivos (Tabela 
2) em comparação com a amostra normativa. Esse resultado reforça nossa hipótese 
de que pacientes com MAVc não tratadas, tanto rotas quanto não rotas, 
apresentariam disfunções neurocognitivas, o que é um assunto pouco abordado na 
literatura e prática clínica atual. 
Foram comparados os grupos de MAVc rotas e não rotas; contudo, não foram 
encontradas diferenças significativas nos resultados neuropsicológicos. Desta forma, 
foi prudente interpretar este achado como um possível erro do tipo II, dada a 
pequena amostra. Por conseguinte os grupos foram analisados separadamente. 
 Os pacientes com MAVc rotas apresentaram déficits em mais de um domínio 
neurocognitivo, incluindo memória e fluência verbal, em comparação com a 
população da mesma amostra normativa (p <0,001), enquanto os pacientes MAVc 
não rotas apresentaram apenas déficits de memória (p <0,001). Dezoito dos 35 
pacientes com MAVc rota e 10 dos 35 pacientes com MAVc não rotas apresentaram 
déficit da função executiva de fluência verbal (Figura 7. Gráfico 1).  
Estudos anteriores correlacionando MAVc e função executiva incluíram séries 
de casos envolvendo crianças e adolescentes, concluíram que a função executiva foi 
afetada independentemente da localização do MAVc, apoiando as evidências 
existentes sobre a conexão das regiões cerebrais e subcorticais do cérebro com os 
lobos frontais. (54,55) A maioria dos estudos encontrados, mesmo que série de casos 
analisa os aspectos neurocognitivos após embolização, radiocirurgia, 
microneurocirurgia ou tratamento combinado. (55) Portanto, este estudo é o primeiro a 
fornecer evidências de prejuízos na função executiva em pacientes adultos com 
MAVc não tratadas. 
A idade média do diagnóstico (31,40 ± 10,36 anos) da amostra avaliada foi 
semelhante à relatada por outros estudos. (32, 56, 57) Um estudo prospectivo 
multicêntrico envolvendo 1.289 pacientes na Europa, nos Estados Unidos, na Ásia e 





estudo relatou que 51% dos casos de MAVcs ocorreram em mulheres. No presente 
estudo, a maioria (67,14%) dos pacientes acometidos era do sexo feminino, 
corroborando a maior incidência em mulheres. (32, 59) 
Trinta e sete pacientes (52,86%) apresentaram MAVcs no hemisfério 
esquerdo. Não houve alterações específicas de linguagem significativas em 
pacientes com MAVcs no hemisfério esquerdo. Um estudo anterior de 48 pacientes, 
incluindo 24 com MAVcs e 24 controles, indicou que um MAVc em um hemisfério 
pode comprometer a função de ambos os hemisférios e, em menor grau, o lado 
contralateral à lesão, apoiando a hipótese de fluxo sanguíneo limitado em tecidos 
próximos e distantes da MAVc. (57) Outra série de casos envolvendo sete pacientes 
com MAVc na junção temporoparietal do hemisfério esquerdo, utilizou o teste de 
Wada para avaliar déficits de linguagem. O teste foi realizado por injeção de 
anestesia durante a angiografia em artéria cerebral média, e os achados indicaram 
que seis dos sete pacientes não apresentaram afasia significativa. (60, 61) Portanto, 
em pacientes com MAVc, a caracterização do hemisfério cerebral leva a resultados 
imprevisíveis relacionados a mais do que apenas os déficits esperados no 
hemisfério dominante.  
Um estudo neurocirúrgico recente sobre funções da linguagem enfatizou a 
importância de considerar as limitações do modelo localizacionista, especialmente 
em casos de doenças cerebrovasculares em que a distribuição da lesão não é 
totalmente homogênea. Essas descobertas anteriores e as do presente estudo 
indicam a importância do uso do modelo dinâmico, que considera a interação de 
sub-redes neurais e ligadas ao lobo pré-frontal associadas às funções executivas de 
memória operacional. (62) 
Pacientes com MAVcs no lobo temporal mostraram um número maior de 
domínios prejudicados no teste neuropsicológico em comparação aos pacientes com 
MAVcs em outras regiões do cérebro, incluindo memória operacional e déficits de 
memória verbal episódico-semântica. Um estudo com 79 adultos com MAVcs 
tratadas mostrou que o desempenho do paciente foi menor que o esperado nas 
funções de memória e atenção em 48% e 34% dos casos, respectivamente; (66) este 
estudo não comparou  MAVcs rotas e não rotas, a área cerebral afetada e o grau 





mesma forma, o Instituto de Pesquisa de Neurocirurgia e a Academia Russa de 
Ciências Médicas de Moscou relataram que a maioria dos pacientes avaliados em 
seu estudo apresentava déficits, particularmente, de memória. (67) 
É notável que as MAVc temporais estejam mais fortemente associadas à 
convulsões, representando 46% do total de casos comparados com 24% dos casos 
de MAVc em outras regiões cerebrais. (63, 64, 65) Uma característica relevante dessa 
amostra foi a admissão de pacientes com episódio de convulsão única e exclusão de 
pacientes com condições neurológicas, como epilepsia de difícil controle, que 
poderiam afetar o desempenho nos testes neuropsicológicos. Deste modo, esse 
potencial viés foi controlado em nosso estudo.  
De acordo com a classificação SM de risco cirúrgico, as funções neurológicas 
dos lobos temporal e frontal de nossos pacientes são sutis e não apresentam risco 
neurológico incapacitante.(52) Entretanto, é necessário considerar déficits 
neurocognitivos, como os da memória e das funções executivas, que  afetam 
severamente a funcionalidade e a qualidade de vida, conforme relatado em estudos 
envolvendo outros grupos de pacientes adultos com doenças cerebrovasculares. 
Uma revisão com 71 estudos de pacientes com aneurisma intracraniano roto 
evidenciando comprometimento neurocognitivo indicou que, mesmo relatando uma 
boa recuperação, os pacientes continuaram apresentando déficits neurocognitivos 
de funções executivas muitos anos após a ruptura, comprometendo sua qualidade 
de vida e sua capacidade de retornar ao trabalho. (68) Esses achados foram 
relacionados a uma doença cerebrovascular distinta, mas, reforçam a ocorrência de 
déficits de função executiva, incluindo memória operacional em pacientes com 
doença cerebrovascular, semelhante aos nossos resultados em adultos com MAVcs 
rotos. 
O Estudo Suplementary (42) considerou que a classificação SM (41) pode ser 
subjetiva. Além disso, essa classificação pode ser imprecisa com base na pontuação 
de eloquência. Outro estudo relatou sua limitada eficácia em definir a eloquência e 
propôs o uso de outras técnicas para mapear as funções motoras e de linguagem 
para aumentar a confiabilidade na classificação. (69) Esses dois estudos corroboram 
nossos achados e a avaliação neuropsicológica usada para estabelecer uma 





psicométricos pode ser uma alternativa para avaliar melhor os efeitos das MAVcs 
nos pacientes acometidos. 
No presente estudo, os pacientes foram divididos em subgrupos alto (III, IV) e 
baixo (I, II) grau. Não houve diferença estatisticamente significativa dos achados 
neurocognitivos nas MAVcs não rotas. No entanto, treze das 35 rotas (50%) das 
MAVcs eram de baixo grau (I e II) e estavam associados a déficits significativos na 
função executiva de fluência verbal e os outros vinte e dois eram de alto grau, 
associados a déficits de memória (Tabela 5).Um estudo, que analisou o perfil 
neuropsicológico de pacientes com MAVcs rotas e não rotas tratados, concluiu que 
quanto maior o grau MAVc, pior o desempenho neurocognitivo. (69) Em nossa 
amostra, com a análise estatística comparando MAVcs rotas e não rotas, não 
encontramos o mesmo resultado. Isso pode ser explicado pelo pequeno número de 
pacientes incluídos em cada subgrupo, o que é uma limitação do estudo. 
No presente estudo, os níveis de fluxo das MAVcs não interferiram 
diretamente nos desfechos neurocognitivos dos pacientes com MAVcs não rotas. Os 
pacientes com MAVc rota com alto fluxo (N = 22) apresentaram déficit de memória 
(memória  operacional), enquanto aqueles com MAVc de baixo fluxo (N = 13) 
apresentaram déficit de memória e função executiva (fluência verbal) (Tabela 6). 
Embora exista uma hipótese de associação entre os aspectos neurocognitivos e o 
tipo de fluxo de MAVcs, aparentemente ele não foi testado em outros estudos 
clínicos. Nesse sentido, esse foi outro achado importante do nosso estudo. No 
entanto, subgrupos maiores e avaliações pós-operatórias são necessários para 
identificar se o restabelecimento do fluxo pós-operatório pode melhorar esses 
déficits. 
Esse estudo analisou o perfil neuropsicológico dessa população e constatou 
que pacientes com MAVc não tratadas, sem sintomas neurológicos, apresentavam 
sintomas neurocognitivos que não se correlacionavam com a escala SM. (41) Nossos 
achados suportam a hipótese de que mudanças nesses domínios podem ocorrer 
antes das intervenções cirúrgicas em vez de consequências destas intervenções. 
Estudos clínicos, como ARUBA (45), consideram as MAVcs assintomáticas; no 
entanto, essa visão implica em não reconhecer déficits neuropsicológicos. Neste 





atividades de vida diária dos pacientes e, consequentemente, em sua 
funcionalidade. 
 
5.1. Limitações do Estudo 
 
A análise estatística executada tem limitações devido à raridade de alguns 
subgrupos relacionados à escala grau SM (41) e à topografia. Como consequência, 
potenciais alterações neurocognitivas podem não ter sido identificadas nos testes de 
hipóteses, o que configura o risco para um erro do tipo beta. Foi realizada uma 
análise multifatorial para verificação da magnitude dos fatores que mais 
influenciaram os déficits; contudo, devido ao N não foi possível chegar a uma 
resposta substancial. 
No que concerne ao estudo encoberto, mesmo orientados com relação à 
pesquisa, alguns poucos pacientes da amostra de MAVc rota relataram ter sofrido 
um acidente vascular cerebral. Todavia, a informação não foi computada no 




















































Os resultados indicaram que 71,43% dos pacientes com MAVcs rotas e não 
rotas apresentaram déficits neurocognitivos em um dos oito domínios avaliados.  
A localização anatômica temporal esteve associada a déficits significativos 
quando de memória comparada às outras localizações cerebrais.  
O grau na escala de Spetzler e Martin (41) influenciou apenas nos resultados 
das MAVcs rotas.  
O estado de fluxo sanguíneo das MAVcs de baixo e médio grau relacionou-se 
a déficit da função executiva de fluência verbal, enquanto as MAVcs de alto grau a 
déficits de memória.  
As escalas utilizadas nos principais estudos clínicos não avaliam o 
comprometimento neurocognitivo e, sendo assim, não abordam um aspecto 
importante dos déficits neurológicos. Portanto, a avaliação neuropsicológica se 
mostra importante para a rotina de cuidados padrão para os pacientes com MAVc 
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